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Úvod 

Dokonalejší porozumění cirkulaci mozkomíšního moku (CSF) komorovým systémem, 

mozkovým parenchymem a subarachnoidálními prostory a vývoji změn intrakraniálního tlaku (ICP) je 

nezbytné pro lepší pochopení různých patologických stavů centrálního nervového systému. I přes 

bouřlivý technologický rozvoj během posledních desetiletí, včetně např. zavedení dynamického 

vyšetření magnetickou rezonancí (cine MR), není dosud pochopení základních hydrodynamických 

dějů odehrávajících se v kraniospinálním systému dokonalé. Zároveň je velmi problematické 

predikovat eventuální další průběh řady definovaných klinických situací. Existuje mnoho 

patologických dějů, při kterých by nemocní mohli profitovat z rozšíření jmenovaných poznatků. 

Rozhodně do této skupiny onemocnění patří pacienti s intrakraniální hypertenzí po těžkém poranění 

mozku, nemocní s intracerebrálním krvácením nebo expanzivně se chovající ischemií, nemocní 

diagnostikovaní pod obrazem syndromu normotenzního hydrocefalu (NPH), rovněž tak i nemocní 

s Chiariho malformací nebo syringomyelií. Vzhledem ke komplexnosti daných patologických dějů na 

straně jedné a pouze omezenému množství klinických dat, která lze získat neinvazivní a s určitým 

rizikem i invazivní cestou na straně druhé, vzniká zde prostor pro rozvoj matematického modelování 

těchto dějů. A to sice, jak pro jejich lepšímu pochopení, tak i právě k již zmíněné predikci dalšího 

průběhu onemocnění u jednotlivých nemocných. 

Mozkomíšní mok představuje většinu objemu extracelulární tekutiny v CNS a jeho 

odpovídající regulace je jedním ze základních předpokladů pro dobré fungování mozku.(68) CSF plní 

řadu důležitých funkcí. Podílí se na mechanické protekci mozku – pokud mozek vyňatý z dutiny 

lebeční váží průměrně 1500g, pak podle Archimédova zákona je hmotnost mozku ponořeného do CNS 

pouze 49,5g.(133) Zároveň představuje pro mozek hlavní „biologickou řeku“, která transportuje 

humorální informace z jedné části mozku do druhé, analogicky také slouží k odvodu vedlejších 

produktů buněčného metabolismu.(156) Další důležitou vlatností CSF je jeho funkce jako mediátoru 

intrakraniální poddajnosti.(15,29,92) Tato funkce je klíčová pokud jde o vysvětlení pulzačního pohybu 

mozkomíšního moku v celém kraniospinálním systému a má svůj význam i z hlediska patologie. 

  Kromě vlastního toku zavislém na tlakovém gradientu z míst tvorby do míst vstřebávání, je 

v CSF možno zaznamenat pulzace související s dechovou, kardiovaskulární a vazomotorickou 

aktivitou. Základy pro pochopení intrakraniální a intraspinální likvorodynamiky položil již 

v osmnáctém století Alexander Monro. Podle tzv. „Monro-Kelie doktríny“ považujeme lebku za 

rigidní obal, ve kterém musí v dynamické rovnováze koexistovat tři složky – mozek, CSF a krev. 

Změna objemu jedné složky tedy vyžaduje objemové změny i zbylých složek. Jaké-koliv  celkové 

zvýšení objemu těchto tří komponent vede nevyhnutelně ke zvýšení intrakraniálního tlaku spolu se 

změnou intrakraniální poddajnosti.(98)  
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Základy pro objasnění objemově-tlakových změn v kraniospinálním systému položil 

Marmarou v roce 1973.  Popsal nelineární vztah mezi kraniospinálním objemem a tlakem a vyjádřil jej 

grafem, ve kterém přímka znázorňuje vztah mezi tlakem a objemem. (92) (Obr 3.3.1)  

 

Obr 3.3.1 Závislost mezi změnou tlaku následkem zvětšení objemu v intrakraniálním prostoru (84) 

Z uvedeného grafu definoval tlakově objemový index (pressure-volume index PVI), který 

představuje teoretický objem, který musí do systému přibýt, aby tlak vzrostl desetinásobně. (Obr 

3.3.2) 

 

Obr 3.3.2  Schématické znázornění závislosti PVI. (128) 

Byly definovány další parametry důležité pro popis změn ICP – pružnost (dP/dV) a 

poddajnost (dV/dP). Hodnoty PVI byly odvozeny prostředníctvím experimentů, kdy byl kraniospinální 

systém zatížen rychlou infuzí tekutiny nebo rychlým odebrání CSF.(136) 
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PVI =  V0 /  Log(Pp/P0)                                                                                           (3.3.1) 

V0 je představuje bolusový objem injikované tekutiny, P0 počáteční otvírací tlak (opening pressure)  a 

maximální dosažený tlak Pp (peak pressure) na konci infuze. 

Dojde-li z jaké-koliv příčiny ke zvýšení objemu ve kraniospinálním systému, dochází po 

určitou dobu ke kompenzaci stavu, nicméně zároveň se snižuje kompenzační rezerva, dochází ke 

snížení poddajnosti a potenciálně i k růstu ICP. Shapiro a Marmarou konstatovali, že nález 80% 

redukce PVI je prediktivní pro rozvoj intrakraniální hypertenze u dětských poranění mozku (91,136).  

Tento koncept je dále vhodný pro vysvětlení vztahu cirkulace CSF a ICP.  Pro rovnovážný stav platí 

rovnice. 

ICP =  CSF produkce x  Ro(odtokový odpor) +  Pv (žilní tlak)                             (3.3.2) 

Rychlost tvorby CSF za fyziologických podmínek je známá, rovněž tak je možné změřit tlak 

v mozkových žílách,  pro odtokový odpor (Ro) byl pak  tedy odvozen následující vztah 

Ro = t2 ×  P0/(PVI)log P0)[( P2/P0)( Pp-P0)/( P2-P0)]                                                 (3.3.3) 

Kdy tlak P2 odpovídá tlaku na návratové tlakové trajektorii, měřeno v čase t2 2 minuty po ukončení 

infuze.(97,128) 

Dalším indexem pro přiblížení intrakraniálních poměrů je VPR (objemově tlaková odpověd´).  

Tento parametr je opět založen na bolusovém podání objemu tekutiny (V0) do mozkové komory.  VPR 

pak lze vyjádřit vztahem (Pp-P0)/V0, kdy P0 představuje počáteční tlak v systému a Pp maximální 

dosažený tlak po přidání objemu V0.(97)  Přínos VPR v porovnání s absolutní hodnotou ICP byl široce 

diskutován. Přestože, některé publikace prokazují lepší korelaci VPR se středovým přesunem mozku a 

dokonce byla definována kritická hodnota VPR (3-5 mmHg/ml), která indikuje chirurgickou 

dekompresi, nebylo měření VPR rozšířeno do běžné klinické praxe.(60,97)  

Systematické studium pulzové amplitudy křivky ICP přineslo základ pro popis mozkové 

pružnosti a poddajnosti. Podkladem pro výpočet těchto indexů a odvozených křivek je poznání, že 

každý jednotlivý pulzní vzestup objemu krve v intrakraniu představuje ekvivalent eventuálního 

malého bolusu intraventrikulárně podané tekutiny.(8)  

Matematickou aproximací provedenou na podkladě naměřených dat byla pro intrakraniální 

poddajnost (C=dV/dP) vypočítána exponenciální závislost mezi intrakraniálním tlakem a objemem. 

Z uvedeného grafu je zřejmé, že určitému přírůstku objemu odpovídá odpovídající přírůstek 

tlaku.(Obr. 3.3.4) V systému s vysokou compliance vyvolá velký přírůstek objemu jen malé zvýšení 

tlaku a v systému s nízkou nebo vyčerpanou compliance je i malá  objemová změna příčinou 
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významného zvýšení tlaku. Vzhledem k exponenciálnímu průběhu křivky je zřejmé, že změna tlaku 

v systému závisí na výši středního tlaku v okamžiku objemové změny. Jinými slovy, narůstající 

intrakraniální tlak má za následek redukci intracraniální compliance, čili s rostoucím tlakem se systém 

stává více rigidním, a tedy citlivějším na malé objemové změny. S narůstajícím středním 

intrakraniálním tlakem a redukcí intrakraniální compliance souvisí také nárůst amplitudy systolické 

pulzace na ICP záznamu.  Změny intrakraniální pulzatility jsou v současné době ve středu zájmu 

klinických vyšetřovacích technik. (3,29,31) 

  

Obr 3.3.4 Graf prezentuje rozdílnou tlakovou odpověď v rámci různých částí exponenciální křivky, 

jak odpovídá vyšší nebo nízké poddajnosti systému (3) 

 Z předchozího textu je zřejmé, že hlavním podnětem pro studium zákonitostí ICP změn a 

cirkulace CSF, byly klinické nálezy související s akutními stavy, nejčastěji poraněním mozku. 

Nicméně existují i některá chronická onemocnění, v jejichž patofyziologii se pravděpodobně 

dominantně uplatňuje porucha cirkulace CSF. Z těchto jsou lékaři v klinické praxi nejčastěji 

konfrontováni s diagnostikou a léčnou normotenzního hydrocefalu (NPH) a syringomyelie. V obou 

případech se jedná o patologické stavy s dosud ne zcela objasněnými mechanismy vzniku, a tedy i 

limitovaným efektem terapeutických intervencí.  

Syndrom normotenzního hydrocefalu (NPH) je charakterizován kombinací klinických a 

radilogických  nálezů. Střední hodnota intrakraniálního tlaku je v tomto případě normální nebo jen 

lehce zvýšena  (horní limit normy u dospělého člověka v leže na zádech je 18mm Hg) Klinický obraz 

nemocných s NPH je charakterizován typickou symptomatologií vyjádřenou trojicí příznaků – 

poruchou rovnováhy, zhoršením kognitivních funkcí, a inkontinencí.  

Patofyziologie tohoto syndromu není dosud uspokojivě vysvětlena. Všeobecně je nicméně 

přijímán názor, že u těchto nemocných dochází k nepoměru mezi produkcí a vstřebáváním CSF, a to 

sice ne z důvodu nadbytečné produkce CSF, ale pro blok v jeho vstřebávání (Ro).  Měřeními bylo 
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prokázáno, že dokonce v počátečních stádiích onemocnění dochází k redukci intrakraniální rezervní 

kapacity, jako vyplynulo z naměřených hodnot mozkové C a PVI. (31,32,36,74) 

Díky studiím provedených na zvířecích modelech chronického hydrocefalu a poznatkům 

z klinické praxe je v současné době nejšířeji přijímaná hydrodynamická teorie (tzv. water hammer 

efekt CSF). V komorovém systému byly naměřeny intermitentní vzestupy tlaku odpovídající vlnám 

typu B (B ekvivalenty).(35,36) Předpokládá se, že takto vzniká tlakový gradient mezi komorovým 

systémem a konvexitou mozku. Probíhající pulzní vlny mají poté za následek snížení 

periventrikulárního prokrvení, jak přímou hydrodynamickou kompresí mozkových cév, tak jejich 

natažením. Diagnostika onemocnění se opírá o metody psychologické, rentgenologické a 

likvorodynamické (lumbální infuyní test LIT). 

Syringomyelie (z řeckého  syrinx = trubice a myelos = dužina)  je onemocněním, které je 

charakterizováno přítomností tekutinou vyplněné dutiny v míšním parenchymu. Nejčastěji se 

syringomyelie objevuje v souvislosti s extramedulární patologií v oblasti velkého týlního otvoru 

(foramen occipitale magnum). Chiariho malformace, tedy vrozený pokles mozečkových tozil do 

velkého týlního otvoru, se v jednotlivých statistikách jeví býti nejčastějším nálezem sdruženým 

s nálezem syringomyelie. Podle japonských pramenů je Chiariho malformace nalezena u 51% 

nemocných s graficky potvrzenou syringomyelií, citován je jeden z největších publikovaných souborů 

sestávající se z 1243 pacientů s diagnostikobanou syringomyelií.(99)  

Typickým steskem u dospělých pacientů, kdy není přítomna závažnější rozštěpová vada, je 

bolest v záhlaví, která progreduje v souvislosti s fyzickou zátěží nebo náhlou změnou polohy. Pacienti 

mohou udávat bolest krční páteře, paží bolest se může propagovat i do hrudníku. Na horních 

končetinách je možné najít svalové atrofie, povšechnou svalovou slabost nebo dokonce nebolestivé 

trofické defekty. Vzhledem k sníženému vnímání bolesti a termického čití se mohou pacienti popálit, 

aniž by příhodu zaregistrovali. Během vyšetření horních končetin je krom oslabení svalů a jejich 

hypotrofie obvykle jsou obvykle nepřítomny šlachookosticové reflexy. Jak už bylo částečně řečeno 

typickou je disociace čití ve smyslu porušení termické a algické složky při zachování taktilního a 

vibračního čití, propriocepce bývá neporušena. Na dolních končetinách se typicky nalézá 

hyperreflexie, spasticita a za typický nález je rovněž považována přítomnost ataxie.(96)  
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Cíle a metody prezentované práce 

1. Vývoj zařízení pro záznam biologických signálú a ověření jeho využitelnosti v klinické praxi 

2. Doplnění pododdílu kraniálních žil do kompartmentového modelu mozku  

3. Analýza reálných biologických dat získaných během měření v klinické praxi 

4. Využití získaných měření pro lepší nastavení kompartmentového modelu mozku  

 Měřící zařízení VisionBrain 

   Pro záznam a zpracování průběhu jednotlivých fyziologických funkcí jsme na půdě 

Fyziologického ústavu AVČR vyvinuli speciální měřící stanici. Tato představuje kombinaci 

hardwarových a softwarovových komponent. Zjednodušeně je možné jej rozděl it do čtyřech 

základních části – 1. zesilovače a filtry, 2. digitalizační karta, 3. kamera a 4. vlastní VisionBrain 

softwarová aplikace. 

 

Obr. 5.1.1 Přehledné znázornění jednotlivých pracovních rozhraní systému Vision Brain 

 

 

Obr.5.1.2 Brain Vision rozhraní pro konfiguraci hardwaru (A) spolu s nastavení synchronizací 

a výběru souborů (B) 
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Obr. 5.1.3 VisionBrain rozhranní pro nastavení digitalizační karty 

 

Modelování transportu mozkomíšního moku 

 Navrhovaný model cirkulace CSF v kraniospinálním systému představuje třetí generaci 

kompartmentového modelu, který byl vytvořen spoluprací řešitelského týmu, jež prezentoval 

v předchozích letech model srdečních pulzací CSF a model transportu CSF v kraniospinálním 

systému. (110,143) Stávající model byl doplněn o možnost simulace vlivu dýchání na cirkulaci CSF 

v systému prostřednictvím mozkových žil.  

Vlastní schéma modelu je pak prezentováno obrázkem 5.2.2. Oddíl s označením 1 nahrazuje 

komorový systém. Oddíl číslo 2 představuje subarachnoidální intrakraniální prostor a je spojen 

kanálem umožňujícím průtok mozkomíšního moku s oddílem číslo 1. Zároveň je konstruován kanál, 

kterým komunikuje intrakraniální subarachnoidální prostor se spinálním subarachnoidálním 

prostorem. Páteřní subarachnoidální prostor je dále rozdělen na úsek krční (oddíl číslo 3), hrudní 

(oddíl číslo 4) a bederní (oddíl číslo 5). Vzhledem k nezbytnosti modelování tlakově-objemových 

změn bylo nezbytné přidat do kraniální části oddíly označené písmeny „a,b“ a do páteřní části oddíly 

značené C,T,L. S určitým zjednodušením lze   - a označit za představitele pulzujících mozkových 

tepen, -b za mozkové žíly a C,T,L za epidurální prostor v jednotlivých etážích páteřního kanálu.  
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Obr. 5.2.2 Schematické znázornění vypracovaného kompartmentového modelu s označením jeho 

jednotlivých částí. 

Cirkulace mozkomíšního moku je v modelu nahrazena prouděním ideální kapaliny. Stěny 

jednotlivých kompartmentů jsou tvořeny pružným, nestlačitelným materiálem majícím ve všech 

směrech stejné, určité vlastnosti. Komunikační kanály mezi jednotlivými kompartmenty mají 

konstantní odpor. Všechny sousední prostory mají mezi sebou pružnou přepážku, která je 

charakterizována nelineární funkcí poddajnosti. 

 Postupnou úpravou rovnic pro bilance toků a pro bilanci hmoty, při znalosti konstitutivního 

vztahu pro vlastnosti elastické přepážky a příslušných transformací tlaků, lze získat soustavu rovnic 

pro jednotlivé časové derivace zjiš´tovaných tlakových rozdílů 

𝑃̇1a  =  
1

C1a
 (-Z12P1a + Z12P2b + Z12Pab + S1) 

 𝑃̇2b  =  
1

C2b
 (Z12P1a - Z12P2b + Z12Pab – Z23P23 + Z23P3C  - Z23PbC + S2) 

𝑃̇3C  =  
1

C3C
 (Z23P2b – (Z23 + Z34)P3C + (Z23 – Z34) PCT + Z34P4T   + S3)                                (5.2.10) 

𝑃̇4T  =  
1

C4T
 (Z34P3C – (Z34 + Z45)P4T + Z34PCT + Z45P5L – Z45PTL + S4) 

𝑃̇5L  =  
1

C5L
 (Z45P4T – Z45P5T + Z45PTL + S4) 
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Průběhy jednotlivých tlaků v daných kompartmentech pak můžeme spočítat z rovnice 

Pi(t) = Piα(t) + Pα(t)  pro i = 1, 2, 3, 4, 5 a  α = a,b,C,T,L.  Toky jednotlivými kompartmenty Fij(t) 

můžeme následně dopočít dosazením tlaků do rovnice charakterizující toky mozkomíšního moku 

v jednotlivých oddílech  Fij(t) = 
𝑃𝑖𝑗

Rij
 a nakonec lze i dopočítat objemy po dosazení do rovnice pro 𝑉̇i(t). 

 

            Klinická měření a soubor pacientů 

Měření byla realizována na monitoru Siemens SC 7000 (Obr. 5.3.1), podmínkou možnosti 

připojení měřicí stanice VisionBrain byla přítomnost výstupu X-10. 

 

Obr. 5.3.1 Monitor Siemens SC 7000 a možnosti  

Vzhledem k obtížné dostupnosti autorizovaného propojení jsme byli nuceni vyrobit vlastní adaptér 

k propojení monitoru a měřící stanice. (Obr. 5.3.2)  Měření probíhala u dvou skupin nemocných.  

 

První skupinou byli nemocní, kteří byli hospitalizováni na jednotce intenzivní péče v Ústřední 

vojenské nemocnice Střešovice po kraniocerebrálním poranění. Zde bylo provedeno měření u celkem 

15 pacientů.  
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Obr. 5.3.2 Pracovní zapojení měřicí stanice VisionBrain, v popředí upravený kabel určený 

k napojení na výstup X-10 monitoru. 

Ve spolupráci s ošetřujícím lékařem byly měněny ventilační režimy (krátkodobá hyperventilace, 

hypoventilace a apnoe) a následně pak provedeny některé manévry vyvolávající změny ICP 

v souvislosti s běžnou ošetřovatelskou péčí o nemocné.  

 Druhou skupinu monitorovaných pacientů představovali nemocní, kteří byli vyšetřováni na 

Neurochirurgické klinice Ústřední vojenské nemocnice Střešovice s podezřením na přítomnost NPH. 

Pro testování pacientů používáme klasický Katzmanův LIT v modifikaci podle Nelsona a Goodmana. 

(73, 103)  
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Výsledky 

 

 

 Záznam a analýza průběhu křivek klinických monitorací 

 

Obr. 6.1.1  Pořízený záznam průběhu ICP před softwarovou úpravou. 

 

          

 

Obr.6.1.2   Předchozí záznam průběhu ICP po softwarové úpravě. 
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Obr. 6.1.3 Záznam průběhu ICP při normoventilaci 14 vdechů za minutu s provedenou frekvenční 

analýzou, označena vlna odpovídající respiraci. 
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Obr. 6.1.4 Záznam průběhu ICP při hyperventilaci 18 vdechů za minutu s provedenou frekvenční 

analýzou, označena vlna odpovídající respiraci. 
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Obr. 6.1.5 Záznam průběhu ICP při apnoe s provedenou frekvenční analýzou, se záznamu zcela 

vymizela  dýchací vlna, naopak dominuje křivka odpovídající vlivu kardiální activity na ICP. 

 

Výsledek LIT byl v 8 případech hodnocen jako negativní a ve zbylých 9 jako nadhraniční, potvrzující 

poruchu resorpce. (Tab. 6.1.1) 

 



 
16 

 

 

 

 

 

 

Tab. 6.1.1 Porovnání základních parametrů naměřeným běheme LIT u pozitivních a negativních 

výsledků (otevírací tlaky P0, odtokový odpor Rout a pulzatilní index PI). 

 

 

Obr. 6.1.6 Průběh  změn tlaku během LIT pozitivního vyšetření, zřejmý je jak absolutní nárůst tlaku, 

tak vzrůstající PI. 

 

 Výsledky simulační studie 

          Při nastavení modelu jsme vycházeli z reálných  měření, která byla detailněji popsána v 

předchozí kapitole. Střední hodnota ICP byla nastavena na 10 mmHg. Střední tlak v mozkových 

tepnácha byl na základě měření nastaven na 80 mmHg. V modelu tento tlak odpovídá tlaku Pa.  Střední 

hodnota tlaku v epidurálních žílách páteřního kanálu byla považována za odpovídající střední hodnotě 

centrálního žilního tlaku, v případě modelu byla použita hodnota 2mmHg.   

 Produkce CSF je v modelu neměnná a je omezena pouze na první oddíl. Rychlost vstřebávání 

je možné vyjádřit jako převrácenou hodnotu odtokového odporu - Zout = 1/Rout, tato hodnota byla 

nastavena ve fyziologickém rozmezí 0,11 ml s
-1

mmHg
-1. 

Vstřebávání CSF bylo v modelu nastaveno 

tak, aby se tento nacházel v rovnovážném stavu při tlaku 10mmHg, tedy se vstřebávání CSF vyrovnalo 

jeho tvorbě.  

 Pro potvrzení funkčnosti prezentovaného modelu jsme provedli několik pokusných simulací, 

které vycházejí z naměřených fyziologických funkcí. Hlavním cílem bylo porovnat, zda zejména 

nasimulované průběhy tlaků korespondují reálné situaci. 

 LIT pozitivní LIT negativní 

P0 11,8 ± 6,1 mmHg 8,1 ± 3,8 mmHg 

Rout 20,9 ± 2,9 mmHg ml min
-1 

10,5 ± 1,7 mmHg ml min
-1 

PI 4,7 ± 1,47 mmHg 3,9 ± 1,6 mmHg 
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 Nejprve jsme tedy porovnali reálnou křivku ICP, při vyšších, ale stále fyziologických 

hodnotách tlaku, s křivkou nasimulovaného ICP (P2)(Obr. 6.2.1) 

 

Obr. 6.2.1 Obrázek demonstruje porovnání průběhu reálného ICP (horní křivka-modrá barva) a 

simulovaný průběh ICP, se zřejmou stabilitou simulované křivky v čase (dolní křivka-zelená barva). 

 Význam kardiovaskulární a respirační aktivity na průběh křivky ICP byl opakovaně prokázán. 

Z těchto důvodů byl proveden frekvenční rozklad jak naměřeného ICP (Obr. 6.2.2), tak 

nasimulovaného tlaku P2. (Obr.6.2.3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 6.2.2 Frekvenční analýza změřeného ICP prokazující dominující vliv respirace a kardiovaskulární 

activity. 

 

 



 
18 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 6.2.3 Frekvenční analýza simulovaného ICP, která celkem uspokojivě odpovídá reálné situaci. 

Pro úplnost přikládáme spektrální rozklad reálné naměřené křivky SAP a RP stejného 

pacienta. (Obr. 6.2.4 a Obr. 6.2.5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 6.2.4 Frekvenční analýza  změřeného SAP.  
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Obr. 6.2.5 Frekvenční analýza naměřeného RP. 

 Po prostudování obrázků je zřejmé, která část; grafu odpovídá aktivitě kardiovaskulární, a 

která aktivitě respirační. Zároveň nás grafy mohou ujistit o velmi dobrém přiblížení simulované 

situace realitě. 

 Při porovnání několika vteřinového záznamu  naměřeného ICP a jeho simulovaného průběhu 

P2 je patrná shoda v základních rysech – aplituda, fáze, jednotlivé vrcholky. (Obr. 6.2.6) 

 

Obr. 6.2.6 Obrázek porovnání simulovaného tlaku P2 a naměřené křivky ICP. 

 Model je určen především k simulaci průběhu tlaků a toku mezi tednotlivými kompartmenty.  

Nasimulované pulzace kopírují kardiální rytmus. Při změně srdeční frekvence dochází ke změnám 

amplitudy pulzace CSF a stejně tak částečně i ke změnám tvaru těchto pulzací. Při zástavě 

generace kardiálních pulzů zůstává tlak na středních hodnotách a k pulzacím nedochází. (obr. 

6.2.7 a Obr. 6.2.8) 



 
20 

 

 

Obr. 6.2.7 Tlaky v jednotlivých kompartmentech kraniospinálního systému simulované modelem. 

Znázorněn průběh 3 celých kardiálních cyklů. 

 

 

 

 

Obr. 6.2.8 Toky mezi jednotlivými kompartmenty kraniospinálního systému simulované 

modelem. Znázorněn průběh 3 celých kardiálních cyklů. 
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 Hlavním účelem simulací modelem bylo ověření možnosti predikce reálných klinických 

situací, zejména stavů spojených s intrakraniální hypentenzí, tedy snížením intrakraniální 

poddajnosti. Pro ověření stability modelu při změně parametrů jsme extrémní zatížení modelu a 

simulovali jsme průběh křivek pro tlaky a toky při 100-násobného snížení intrakraniální 

poddajnosti (Obr. 6.2.9 a Obr. 6.2.10) Z obrázků je zřejmý nárůst tlakové amplitudy stejně jako 

prakticky vymizení rozdílných průběhů tlaků mezi kompartmenty na druhém obrázku je zřejmá 

redukce toků mezi kompartmenty.  

 

 

 

 

 

Obr. 6.2.9 Průběh tlaků v jednotlivých kompartmentech po 100- násobném snížení poddajnosti. 
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Obr. 6.2.10 Toky mezi jednotlivými kompartmenty při 100-násobném snížení poddajnosti. 

 

 Dalším zátěžovým testem, kterým jsem testovali funkčnost a  potenciální využitelnost modelu 

byl LIT. Každý kompartment modelu je za tímto účelem vybaven komponentou, která je schopna 

simulovat infuzní test metodou bolusové infuze nebo infuze konstantní rychlostí. Na obrázku 

6.2.11 je provedena simulace LIT při nasteveném Rout =  21 mmHg ml min
-1

. 

 

Obr. 6.2.11 Simulace LIT (dolní křivka) po nastavení Rout hodnotě odpovídající reálné, jak bylo 

naměřeno během klinické situace (horní křivka). 
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Z průběhů tlakových křivek během simulací, je mimo jiné patrno, že zvyšujícím se tlakem CSF a 

tedy snižující se poddajností systému dochází ke zvětšování amplitudy tlakových pulzací. Při snížení 

poddajnosti v páteřním kanále se relativně zvětšují aplitudy tlakových pulzů v páteřním kanále a 

dochází tak ke sbližování amplitud v kraniální a spinální části. (Obr. 6.2.12) 

  

 

 

Obr. 6.2.12 Horní dvojice tlaků na obrázku odpovídá průběhu simulovaných tlaku v intrakraniu P2 

a bederním oddílu páteřního kanálu P5, zatímco dolní dvojice tlaků zobrazuje průběh tlakových 

křivek ve stejných kompartmentech, poté co byl spinální kompartment zatížen infuzí o rychlosti 

2,1ml/min a následně bylo dosaženo nového rovnovážného stavu. 

 

Diskuze  

Nehledě na neoddiskutovatelný technologický rozvoj zústává naše porozumění biomechanickým 

vlastnostem kraniospinálního systému člověka stále neúplné.   

Jakkoliv je zřejmé, že v klinické praxi se rutinně pracuje „pouze“ s hodnotami ICP, lze získat 

během monitorace ICP o nemocném mnohem více informací. Parametrem, na nějž je upřen 

mimořádný zájem je mozková pulzatilita. Recentně bylo prokázáno, že vztah mezi střední pulzovou 

aplitudou ICP a jeho střední hodnotou  se dynamicky nelineárně mění. Logicky očekávátelný nárůst 

pulzu ICP při současném růstu střední hodnoty ICP byl pozorován jen při 60% klinických měření.(38) 

Již v osmedesátých letech provedl frekvenční analýzu křivky ICP a zavedl amplitudu tlakového pulzu 

(AMP)  Czosnyka et al. Stejný tým  autorů dále rozpracovali teorii  variability tlakového pulsu (RAP)  

ve vztahu k rezervě kraniospinální poddajnosti.(29) (obr. 7.1) 
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Obr. 7.1 Obrázek popisuje korelaci  mezi  ICP a pulzovou amplitudou.  Za normálních podmínek  

(vlevo - plochá část křivky) tlakově - objemová křivka vykazuje slabý vztah mezi nárůstem  

tlakové amplitudy a tlaku; RAP je blízko 0. Jak dochází k nárůstu ICP (střední exponenciální část 

křivky) nastává jasná pozitivní korelace mezi nárůstem pulzové amplitudy a středím tlakem; RAP 

je blízko hodnotě 1. Tato část křivky vyjadřuje ztrátu kompenzatorní rezervy tlakově - objemové 

odpovědi. A konečně, když ICP dosáhne a překročí kritický bod (pravá část křivky) průběh 

tlakově - objemové křivky se oploští a výsledkem je negativní poměr tlakové amplitudy a tlaku; 

RAP je menší než 0. V klinické praxi je pacient s negativní RAP považován za terapeuticky 

neřešitelný případ s terapeuticky neovlivnitelným intrakraniálním nálezem.(29) 

Experimentální prací na psech bylo prokázáno, že nemusíme vystačit pouze s analýzou tlakových 

křivek odpovídajících kardiální frekvenci, ale můžeme pracovat s vyššími harmonickými frekvencemi 

- tzv. systémový analytický přístup.  Bylo prokázáno, že existují rezonanční frekvence, které jsou 

schopny charakterizovat intrakraniální dutinu a jsou výrazně závislé na intrakraniální poddajnosti.  

Tyto frekvence dokonce mohou být specifické pro jednotlivé patologie.(72) Lin et al.  obdobnou 

analýzou odhalili existenci vysokofrekvenční komponenty, která byla přítomna pouze u pacientů 

s dobrou prognózou po závažném kraniocerebrálním poraní. U pacientů, kteří ve výsledku poranění 

přežili s neurolgickým deficitem a těch kteří zemřeli, tento nález vymizel. I přes významný potenciální 

přínos jmenované práce pro určení pacientů s nadějí na dobrým výsledek léčení po těžkém 

kraniotraumatu, nebyl tento postup nikdy přetvořen ve viabilní nástroj užitelný v klinické praxi.(82)  

V posledních letech byly provedeny analýzy skupin pacientů indikovaných ke zkratové operaci na 

podkladě testování rezervní rezorpční kapacity.  Bylo zjištěno, že výše pulzové amplitudy vypovídá o 

stupni poškození mozkové tkáně a lze na jejím podkladě rozdělit nemocné na ty, jejichž klinické 
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obtíže po zavedení zkratové operace vymizí a na ty, u nichž bude výsledek neuspokojivý.  Po zavedení 

zkratu tedy dochází u obou skupin ke srovnatelnému snížení ICP, ale pacienti s dobrou odpovědí 

vykazují signifikantně vyšší pokles pulzové aplitudy ICP. (7,39,127)    

Z uvedeného je tedy evidentní, že současný obecný přístup k monitoraci ICP je naprosto 

nedostačující.  Pro řadu patologií je a hlavně v budoucnu bude nezbytná důkladnější analýza tlakových 

vln, než jen současné konstatování absolutních hodnot tlaků a jejich eventuálních rozdílů. Námi 

vyvinutá a v klinické praxi vyzkoušená pracovní stanice VisionBrain představuje velmi dobrý nástroj 

pro záznam a další analýzu jednotlivých tlakových křivek. Tato představuje velmi univerzální zařízení, 

jelikož monitory používané na jednotkách intenzivní péče jsou dodávány řadou výrobců. Výstupy a 

analogově digitální převodníky pro kontinuální záznamy nejsou zpravidla dodávány a je třeba je 

dokupovat s přidruženými náklady. Navíc jsou rozdílně technicky řešeny a různý je i typ signálů, které 

je jimi možno exportovat k dalšímu zpracování, což může být příčinou dalších nákladů v souvislosti 

s pořízením adekvátního softwarového vybavení. Nemluvě o tom, že zatím vzhledem k malému zájmu 

kliniků o podrobnější analýzu fyziologických křivek, není popisované vybavení často k dispozici 

vůbec.  Naše pracovní stanice využívá výstupu X-10 a je tedy možné ji připojit na všechny běžné typy 

monitorů. Určitou nevýhodou může být pouze jednokanálový záznam, ale tato může být lehce 

překonána sekvenčním záznamem více parametrů při neměnné klinické situaci.  

Matematické modelování představuje vhodný prostředek jak využít získaná klinická data a 

dopočítat chybějící veličiny a nebo se pokusit o predikci změny stavu systému, která se může vyvinout 

na podkladě známé situace. Při návrhu je samozřejmě nutné komplikovaný systém zjednodušit tak, 

abychom byli schopni modelovat žádané jevy a naopak zanedbat jevy ostatní. Pro modelování 

transportu mozkomíšního moku se v literatůře můžeme často setkat s modely kompartmentovými 

(5,77,91,110,125,143,149,150) 

Námi prezentovaný model představuje třetí generaci kompartmentových modelů, které byly 

vypracovány na půdorysu spolupráce mezi Katedrou biomechaniky FTVS, Fyziologickým ústavem 

AV a Neurochirurgickou klinikou ÚVN.(110,143) Model byl vypracován  výhradně pro simulace 

tlakových a objemových pulzací CSF. Jako jeden z mála modelů tohoto typu zohledňuje jak srdeční, 

tak i respirační pulzace CSF.  Významného přiblížení se reálné situaci kraniospinálního systému bylo 

dosaženo započtením vlivu páteřního kanálu na dynamiku CSF.  Naopak významným způsobem byla 

zjednodušena interakce s kardiovaskulárním systémem.  

Pokud porovnáme  průběhy tlaků a toků nasimulované prezentovaným modelem s  výsledky 

modelu předchozího docházíme ke křivkám obdobných tvarových charakteristik.    

 Obdobných výsledků bylo dosaženo při simulaci LIT. Model je schopen reagovat na  celkové 

zvýšení produkce  CSF následkem provedené infuze a ustanovit nový rovnovážný stav odpovídající 
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tlaku (Pinf), při kterém se tvorba CSF  opět bude rovnat jeho resorpci. Při simulaci infuzních testů 

modelem dochází k postupnému poklesu poddajnosti systému, zvyšování tlaku CSF se zvětšující se 

amplitudou pulzových vln, částečně dochází i k tvarovým změnám těchto vln.  Současně dochází k 

relativnímu zvětšování tlakových amplitud v segmentech páteřního kanálu modelu vůči pulzům 

simulovaným v kompartmentech intrakraniálních.  Modelovaná situace dobře koresponduje námi 

naměřeným reálným datům, stejně jako údajům literárním. (5,6,91,127) 

 

Závěr  

Cílem prezentované práce bylo získání reálných fyziologických dat o dynamice tlakových 

změn v kraniospinálním systému. Využití těchto výsledků pro naladění a zdokonalení 

kompartmentového modelu třetí generace, který byl vytvořen v rámci spolupráce jednoho klinického a 

dvou teoretických pracovišť. Následně pak ověření možnosti simulace patologických situací – 

zejména intrakraniální hypertense, syndromu normotenzního hydrocefalu a syringomyelie v 

souvislosti s patologií v oblasti kraniocervikálního přechodu, tímto modelem. Základní cíle 

prezentované práce se splnit podařilo. Za účelem vylepšení možnosti sběru dat byla vyvinuta měřící 

stanice VisionBrain, která se poté dobře osvědčila v klinické praxi při záznamu průběhu tlakových 

křivek pacientů po závažném poranění mozku hospitalizovaných na jednotce intenzivní péče a 

nemocných zvažovaných k provedení zkratové operace pro podezření na syndrom normotenzního 

hydrocefalu. Měřící stanice VisionBrain prokázala svoji modulárnost, kterou představuje zejména 

možnost připojení k různým typům používaných monitorů.  Touto cestou byla získána kvalitní data, 

která byla  vhodná k dalšímu zpracování včetně frekvenční analýzy křivek. Získaná data byla zároveň 

využita pro nastavení modelu cirkulace CSF v kraniospinálním systému. Model umožňuje simulaci 

srdečních a respiračních pulzací CSF za fyziologické situace, ale také v průběhu lumbálního infuzního 

testu a situací spojených s intrakraniální hyperzenzí.  Model vykazuje, na rozdíl od  jiných v literatuře 

dříve publikovaných modelů, dobrou dlouhodobou stabilitu v čase. Nově byla doplněna část 

reprezentující intrakraniální žíly, což přineslo intrakraniální poddajnost bližší realitě V průběhu ladění 

modelu se ukázalo, že je velmi důležité celý systém přizpůsobit očekávanému rozsahu frekvencí i 

vhodně nastavit odpory a poddajnost. V porovnání s dostupnou literaturou je model významný 

zejména strukturou a popisem dynamiky CSF, zejména s ohledem na zavedení kompartmentů 

páteřního kanálu a zavedení respiračních pulzací. Zavedení nelineární poddajnosti a proměnné 

resorpce umožňuje simulovat  infuzní testy i komplexnější dynamické jevy (kašel, hyperventilaci, 

hypoventilaci, apnoi) 

Další práce by měla být zaměřena na rozšiřování modelu nejlépe zavedením intrakraniálního 

krevního oběhu s možností autoregulace a dopracování respiračního systému pro simulace přenosu 
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nitrohrudního a nitrobřišního tlaku do CSF a možnost jejich vzájené interakce.  Zároveň by bylo dobré 

věnovat se další analýze reálných křivek s cílem zjištění frekvencí typických pro jednotlivé 

patologické děje s možností eventuální predice dalšího  vývoje klinické situace. Jak modelování, tak 

analýza průběhu tlakových a tokových křivek by měly směřovat k využití v konkrétních situacích 

klinické praxe. 
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